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Psykedeelit eli serotonergiset hallusinogeenit ovat viime vuosikymmenen aikana keränneet yhä enem-
män kiinnostusta neurobiologisessa ja psykiatrisessa tutkimuksessa. Psykedeeleillä on alustavan näytön 
perusteella positiivisia vaikutuksia masennuksen ja ahdistuksen sekä riippuvuuksien ja kivun hoidossa. 
Psykedeelien vaikutuksen tärkein molekulaarinen mekanismi on serotoniinireseptorin (5-HT2A-resepto-
rin) aktivointi. Subjektiivisesti koetut sekä hoidolliset vaikutukset välittynevät useita eri välittäjäaineita 
käyttävien hermoratojen toiminnallisten muutosten kautta. Näiden muutosten mekanismeja ei toistai-
seksi tunneta. Psykedeelit muun muassa vähentävät aivojen tärkeiden yhteyskeskusten aktiivisuutta 
sekä mahdollisesti lisäävät hermosolujen muovautuvuutta.
Psykedeelit ovat voimakkaasti havaintoky‑kyyn, mielialaan ja tietoisuuteen vaikut‑tavia huumausaineiksi luokiteltuja psyko‑
aktiivisia yhdisteitä (1,2). Luonnossa kasveissa 
ja sienissä esiintyvät psykedeelit, kuten Psilo-
cybe-suvun sienissä esiintyvä psilosybiini, ovat 
olleet kulttuurillisesti ja uskonnollisesti merkit‑
täviä kautta historian (3). Tunnetuimpiin psy‑
kedeeleihin kuuluu lysergihapon dietyyliamidi 
eli LSD. Se on puolisynteettinen aine, jonka 
lähtömateriaalina käytetään rukiin torajyvissä 
esiintyvästä Claviceps purpurea ‑sienestä eristet‑
tyjä lysergiamideja, kuten ergotamiinia. LSD:n 
voimakkaat psykoaktiiviset ominaisuudet löy‑
dettiin sattumalta noin viisi vuotta ensisynteti‑
soinnin jälkeen, vuonna 1943 (4).
Psykedeelien lääketieteellisistä mahdol‑
lisuuksista kiinnostuttiin psykiatrian alalla 
1950‑luvulla, ja 1960‑luvun puoliväliin asti 
suoritettiin noin tuhat kliinistä tutkimusta pää‑
osin LSD:n vaikutuksista (2,3,5). Psykedeelien 
vahva negatiivinen liittäminen vastakulttuuriin, 
niiden vaikutusten huono ymmärtäminen ja 
huoli väärinkäytöstä sekä käytön toksisuudes‑
ta johtivat psykedeelien saatavuuden tarkkaan 
säätelyyn (6,7). Myös prekliininen tutkimus 
loppui lähes täysin, ja siten näiden aineiden lää‑
ketieteelliset mahdollisuudet sivuutettiin.






























Psykedeelitutkimus alkoi 2000‑luvulla kiin‑
nostaa tutkijoita uudestaan (2). Uusien alus‑
tavien tutkimusten tulokset ovat myötäilleet 
70 vuoden takaisia tuloksia psykedeelien hoi‑
dollisten ominaisuuksien osalta (3). Kliinisissä 
tutkimuksissa on saatu alustavaa näyttöä LSD:n 
ja psilosybiinin positiivisista vaikutuksista osal‑
la potilaista masennuksen ja lähestyvään kuole‑
maan liittyvän ahdistuneisuuden sekä alkoho‑
li‑ ja nikotiiniriippuvuuden hoidossa (2). KU-
VASSA 1 esitetään tässä katsauksessa käsiteltyjen 
aineiden molekyylikaavoja.
Yksilölliset vaikutukset ja haitat
Kyky muokata ajattelua ja tunteita unenomai‑
sella tavalla erottaa psykedeelit muista huu‑
mausaineista (1). Psykedeelien voimakkaisiin 
psykologisiin vaikutuksiin lukeutuvat muun 
muassa lisääntynyt hyvänolon tunne, joka voi 
hetkessä vaihtua voimakkaaseen ahdistukseen. 
Muutokset omassa kehonkuvassa ja ympäröi‑
vän maailman havainnoinnissa (erityisesti voi‑
makkaat näköaistimuksen muutokset) sekä eri 
aisti‑informaatioiden sekoittuminen keskenään 
ja muutokset ajantajussa ovat yleisiä (1,4).
Psykedeelien aikaansaama kokemus riippuu 
vahvasti käyttäjän omasta mielentilasta ja käy‑
tönaikaisesta ympäristöstä, minkä vuoksi nii‑
den yksilölliset vaikutukset ja myös haitat voi‑
vat vaihdella voimakkaasti (8). Kliinisessä tut‑
kimuksessa selvitettiin käytönaikaisen ympäris‑
tön vaikutusta psykedeelihoidon tehokkuuteen 
soittamalla tutkimushenkilöille mieluisaa 
musiikkia masennuksen hoitoon tarkoitetun 
psilosybiiniavusteisen terapian yhteydessä (9). 
Tämä lisäsi niin kutsuttujen huippukokemuk‑
sien esiintymistä ja paransi kliinisiä tuloksia 
verrattuna tilanteeseen, jossa terapian yhtey‑
dessä soitettiin tutkimushenkilölle epämieluis‑
ta tai tunnetilaan sopimatonta musiikkia (9).
Psykedeelit stimuloivat sekä autonomisen 
hermoston parasympaattista että sympaattista 
osaa (4). Sympaattinen aktivaatio saa aikaan 
mustuaisten laajenemista, sykkeen kiihtymistä 
ja verenpaineen nousua (10). Verenglukoosi‑
pitoisuus saattaa suurentua, kehon lämpötila 
nousta hieman ja hikoilu lisääntyä. Parasym‑
paattinen aktivaatio puolestaan saa aikaan syl‑
jenerityksen lisääntymistä sekä punastumista. 
Pahoinvointia voi esiintyä. Motorisista vaiku‑
tuksista huomattavaa on jänneheijasteiden ko‑
rostuminen (4).
Psykedeelejä pidetään fysiologisesti turval‑
lisina aineina verrattuna muihin huumausai‑
neisiin (1). Suoraan psykedeelien yliannoksiin 
liittyviä kuolemia tunnetaan vain kaksi (5). Va‑
kavimmat dokumentoidut yliannostapaukset 
ovat aiheuttaneet oksentelua, kuumetta, veren 
hyytymishäiriöitä, sympaattista yliaktiivisuutta 
ja lyhyitä koomajaksoja. Psykedeelit eivät ai‑
heuta fyysisiä vieroitusoireita (1).
Valvomattomissa olosuhteissa psykedeelien 
käyttäjä voi kuitenkin ajautua voimakkaiden 
psyykkisten vaikutusten alaisena vaarallisiin 
tilanteisiin ja onnettomuuksiin, mistä on jul‑
kaistu tapausesimerkkejä (5). ICD‑10‑tautiluo‑
kitus tunnistaa joukon hallusinogeeneihin liit‑
tyviä haittoja. Näitä ovat erityisesti pitkittyneet 
psykoottiset reaktiot, akuutit kielteiset psyko‑
logiset kokemukset sekä psykedeelien akuut‑
tien vaikutusten jälkeen ilmenevät aistivääris‑
tymien jäännöstilat (hallucinogen  persisting 
 perception disorder, HPPD).
Pitkittyneet psykoottiset reaktiot ovat olleet 
hyvin harvinaisia (alle 1 %), eikä niitä ole uu‑
simmissa, tosin pienissä, tutkimuksissa havaittu 
lainkaan (11,12). On kuitenkin näyttöä siitä, 
että psykedeelit voivat laukaista riskiryhmään 
kuuluville ihmisille psykoottisia jaksoja. Tämä 
on pyritty ottamaan huomioon uudemmissa 
kliinisissä tutkimuksissa, joissa psykoosidiag‑
noosi ja ‑alttius ovat olleet ulosrajaustekijöitä 
(13,14). Psykoosialttiuden arvioinnin vaikeu‑
den vuoksi tämä saattaa olla haitoista ongelmal‑
lisin, mikäli psykedeelit tulisivat hoitokäyttöön. 
HPPD:n esiintymisen arviointi on osoittau‑
tunut vaikeaksi, sillä tarkkoja väestötutkimuk‑
sia ei ole tehty (15). HPPD:tä ei ole raportoi‑
tu uusimmissa kliinisissä tutkimuksissa, mutta 
yleisemmin jäännöstilojen kaltaisia häiritseviä 
aistimuutoksia on arvioitu esiintyvän noin 
5 %:lla säännöllisesti psykedeelejä käyttäneistä 
(15). 
Yleisimpiä haittoja psykedeelien vaikutuksen 
aikana ovat olleet kielteiset kokemukset, eri‑
tyisesti voimakas ahdistus tai pelkotilat (11). 
Nämä ovat olleet ohimeneviä, ja niitä on pys‑
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tytty hoitamaan tehokkaasti psykologisilla kei‑
noilla (16).
Kliiniset mahdollisuudet
Uudelleen lisääntynyt kiinnostus psykedeeleis‑
tä kumpuaa suurelta osin mahdollisuuksista 
käyttää niitä psykiatristen häiriöiden hoidossa 
(2). Useimmin näitä aineita on tutkittu hoito‑
resistentin masennuksen hoidossa, ja alustavien 
tulosten mukaan erityisesti psilosybiini lievittää 
osalla hoidetuista masennusoireita nopeasti ja 
pitkäkestoisesti. Esimerkiksi eräässä toteutetta‑
vuustutkimuksessa (feasibility study) 67 % po‑
tilaista oli remissiossa ensimmäisessä arviointi‑
pisteessä viikon kuluttua psilosybiinihoidosta 
ja 48 % potilaista edelleen kolmen kuukauden 
kuluttua (14). 
Potilasmääriltään pienissä kliinisissä tutki‑
muksissa on saatu positiivisia tuloksia myös 
esimerkiksi alkoholi‑ ja nikotiiniriippuvuuden, 
pakko‑oireisen häiriön sekä lähestyvään kuole‑
maan liittyvän ahdistuksen hoidosta (1). Näi‑
tä tutkimustuloksia arvioitaessa tulee pienten 
otantojen lisäksi ottaa huomioon sekin, että 
tutkimukset ovat suurelta osin olleet avoimia 
ja lumekontrolloimattomia. Täydellinen tutki‑
mushenkilöiden sokkouttaminen on psykedee‑
lien voimakkaiden tietoisuutta ja havainnoin‑
tikykyä muokkaavien vaikutusten takia hyvin 
vaikeaa.
Psykedeelejä tutkitaan nykyään pääasiassa 
psykedeeliavusteisen terapian muodossa, mikä 
tarkoittaa yleensä sekä terapeuttien läsnäoloa 
lääkeaineen antamisen ja sen vaikutuksen aika‑
na että terapeutin tapaamista ennen psykedee‑
li‑istuntoa ja sen jälkeen (17). Voimakkaiden 
psykologisten vaikutusten vuoksi hoitohenki‑
lökunnan läsnäolo psykedeelien akuuttien vai‑
kutusten aikana lienee perusteltua, mutta itse 
terapiasta, sen tarpeesta tai sen taustateorioista 
psykedeeleihin yhdistettynä ei ole tieteellistä 
näyttöä.
LSD:n käyttöä psykoterapian ohella poti‑
laiden lähestyvään kuolemaan liittyvän ahdis‑
tuksen hoidossa selvittänyt tutkimus on hyvä 
esimerkki tutkimuksissa käytetystä hoitoko‑
konaisuudesta (17). Tutkittavat osallistuivat 
usean kuukauden mittaiseen, kuusi psykotera‑
piaistuntoa käsittäneeseen hoitojaksoon. Tera‑
piaistuntojen lomaan sisällytettiin 2–3 viikon 
välein kaksi istuntoa, joissa käytettiin LSD:tä. 
Hoitoryhmän LSD‑annoksena käytettiin klii‑
nisesti vaikuttavaa 200 μg:n annosta ja verrok‑
kiryhmässä 20 μg:n annosta, jolla ei arvioitu 
olevan hoidollista vaikutusta potilaaseen. Kaksi 
terapeuttia ohjasi istuntoja, jotka kestivät kah‑
deksan tuntia ja joihin sisältyi musiikkia sekä 
lyhyitä keskusteluja. Tutkimuspotilaat jäivät 
tarkkailuun yön yli, ja heidät kotiutettiin aa‑
mulla järjestetyn integraatiokeskustelun jäl‑
keen. Jokaista LSD‑istuntoa seurasi kolme in‑
tegroivaa psykoterapiaistuntoa.
Psykedeeliterapian kiinnostavimpia havait‑
tuja ominaisuuksia on hoidollisen vaikutuksen 
jatkuminen vielä pitkään hoitojakson jälkeen. 
Esimerkiksi edellä kuvatun tutkimuksen poti‑
laita arvioitiin LSD‑istuntojen jälkeen yhden 
viikon, kahden kuukauden ja vuoden päästä 
järjestetyillä seurantakäynneillä, ja ahdistuksen 
merkittävä väheneminen oli havaittavissa heti 
terapian jälkeen sekä edelleen viimeisellä seu‑
rantakäynnillä (17).
Psykedeeleillä voi olla yllättäviä käyttömah‑
dollisuuksia psykiatristen häiriöiden lisäksi. 
Niiden on havaittu muun muassa hillitsevän 
tulehdusta, minkä lisäksi 5‑HT2A‑reseptorin 
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aktivoinnin on havaittu lisäävän neuropaatti‑
sen kivun yhteydessä kaliumin‑ ja kloridinyh‑
teiskuljettajaproteiini 2:n (KCC2) määrää sel‑
käytimessä (18). Tämä saattaa liittyä myös sii‑
hen, että sekä psilosybiini että LSD pidentävät 
vaikeasta sarjoittaisesta päänsärystä kärsivien 
oireettomia jaksoja (19).
Viime vuosina on alettu tutkia mikroannos‑
tusta (microdosing). Siinä psykedeelejä käyte‑
tään säännöllisesti annoksina, jotka ovat usein 
vain murto‑osan tavanomaisista terapeuttisista 
annoksista. Mikroannoksia saaneet olivat ky‑
selytutkimuksen perusteella esimerkiksi ver‑
rokkiryhmää luovempia ja asenteiltaan positii‑
visempia, ja vaikutukset saavutettiin ilman ha‑
vainnointikykyä muokkaavia vaikutuksia (20). 
Terveillä vapaaehtoisilla toteutettu, sokkoutet‑
tu neljän istunnon lumekontrolloitu tutkimus 
LSD:n mikroannosten akuuteista vaikutuksista 
paljasti 13 μg:n annoksen olevan sellainen, että 
koehenkilöt kokevat saaneensa lääkeainetta, 
joka ei kuitenkaan vaikuttanut mielialaan tai 
kognitioon (21). Vastaavaa tutkimusta, jossa 
olisi ollut potilaita tai annostusta olisi toistettu 
pidempään, ei ole tehty. Kliiniseen lääketutki‑
mukseen perustuvaa näyttöä psykedeelien mik‑
roannosten vaikutuksista ei siksi vielä ole. Mik‑
roannostus on myös psykedeelien huumausai‑
neluokituksen vuoksi laitonta.
Muutoksia aivojen yhteyksissä
Psykedeelien tarkkoja vaikutuksia eri aivoaluei‑
siin ei vielä tunneta. Ihmisillä tehdyistä, eri‑
tyisesti toiminnallista magneettikuvantamista 
hyödyntäneistä tutkimuksista on saatu paljon 
tietoa mahdollisista vaikutusmekanismeista 
hermoverkkotasolla (KUVA 2).
Kuvantamiskokeiden tuloksista on päätelty 
psilosybiinin vähentävän aivojen aktiivisuutta 
erityisen voimakkaasti tärkeiden yhteyskes‑
kusten alueilla, kuten talamuksessa sekä an‑
teriorisella (ACC) että posteriorisella (PCC) 
singulaarisella aivokuorella (22). ACC:n ja 
mediaalisen prefrontaaliaivokuoren (mPFC) 
aktiivisuuden vähenemisen suuruus korreloi 
yksilön subjektiivisen kokemuksen voimak‑
kuuden kanssa (23). Psilosybiinin huomattiin 
heikentävän myös mPFC:n ja PCC:n välistä 
toiminnallista yhteyttä.
Psykedeelit aiheuttavat käyttäjässään itsey‑
den hajoamiseksi kutsutun tilan (ego‑dissolu‑
tion), jossa raja käyttäjän itsensä ja ulkomaail‑
man välillä alkaa hälvetä (22). Tämän uskotaan 
liittyvän olennaisen tunnistavan hermoverkon 
(salience network) toiminnan sekä parahippo‑
kampuksen ja retrospleniaalisen aivokuoren 
välisen yhteyden heikkenemiseen (24). Para‑
hippokampuksen ja aivokuoren välisen toimin‑
nallisen yhteyden heikentyessä myös ympäris‑
tön syöte tietoisuuteen heikkenee (22). Olen‑
naisen tunnistavan hermoverkon toiminnan 
voimistumisella ajatellaan olevan tärkeä rooli 
riippuvuuden synnyssä, joten psykedeelien 
aiheuttama muutos siinä on eräs mahdollinen 
mekanismi riippuvuuden hoidossa havaittujen 
positiivisten vaikutusten taustalla (25).
Edellä mainittujen aktiivisuutta vähentä‑
KUVA 2. Toiminnallisten yhteyksien voimistuminen visuaaliselta aivokuorelta LSD:n ottamisen jälkeen. Voimak-
kuus korreloi positiivisesti koehenkilöiden kokemiin visuaalisiin aistiharhoihin ja tietoisuuden muuttumiseen (23).
Ennen LSD:n antamista LSD:n antamisen jälkeen
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vien vaikutusten lisäksi psykedeelit myös li‑
säävät toiminnallisia yhteyksiä korkean tason 
aistikeskusten välillä (25). Esimerkiksi LSD:n 
on havaittu heikentävän assosiatiivisten mutta 
lisäävän sensoris‑somatomotoristen aivokuori‑
alueiden välisiä yhteyksiä (26). Tästä voi aiheu‑
tua muutoksia aivojen normaaliin hierarkiaan, 
kun korkeammat järjestelmät toimivat itsenäi‑
semmin ilman aistitietoa, eivätkä aistijärjestel‑
mät enää ole normaalilla tavalla riippuvaisia 
ulkomaailman ärsykkeistä (25). Aistitiedon 
käsittelyn lisääntyminen ilman assosiatiivisen 
verkoston aktiivisuuden lisääntymistä saattaa 
muodostaa tyypillisen psykedeelisen tilan (26).
Psykedeelien farmakologiaa
Psykedeelit imeytyvät lähes täydellisesti ruo‑
ansulatuskanavasta. Keskisuuri LSD‑annos on 
noin 75–200 μg. Huippupitoisuus plasmassa 
havaitaan noin 1,5 tunnin kuluttua aineen ot‑
tamisesta, minkä jälkeen pitoisuus pienenee 
asteittain vähäiseksi 12 tunnin kuluessa (4,10). 
Vaikutus alkaa noin tunnin kuluessa ja sen 
huippu sekä loppuminen noudattelevat pitoi‑
suuksia plasmassa (10). 
CYP2D6:n, CYP2E1:n ja CYP3A4:n väli‑
tyksellä syntyy demetyloitunutta  nor‑LSD:tä, 
joka on suunnilleen yhtä aktiivinen serotonii‑
nireseptoreissa kuin LSD (27). Perinnöllisten 
tekijöiden tai lääkeaineiden yhteisvaikutusten 
merkitystä LSD:n farmakokineetiikkaan tai 
‑dynamiikkaan ei ole tutkittu.
Psilosybiinin havaittavaan vaikutukseen 
tarvittava annos on 0,3–0,4 mg/kg (3). Al‑
kaalinen fosfataasi defosforyloi psilosybiinin 
nopeasti ensikierron aikana vaikuttavaksi psilo‑
siiniksi (28). Psilosiini glukuronoituu ja erittyy 
munuaisten kautta. Ihmisten plasman psilosii‑
nipitoisuudet vaihtelevat suuresti.
Psykedeelit sitoutuvat keskushermostossa 
lukuisiin eri välittäjäainereseptoreihin, mut‑
ta pääasiallisesti niiden vaikutukset välittyvät 
 serotoniinireseptorien kautta (TAULUKKO). 
5‑HT3‑reseptoreita lukuun ottamatta 5‑HT‑
reseptorit ovat G‑proteiinikytkentäisiä resepto‑
reja, joiden aktivaation vaikutus kohdesolussa 
on joko kiihdyttävä tai estävä (4). Psykedeelien 
päävaikutuskohde on aktivoiva 5‑HT2A‑resep‑
tori, jota esiintyy keskus‑ ja ääreishermoston 
lisäksi verihiutaleissa ja verisuonten sileässä 
lihaksessa (1). Psykedeelit toimivat 5‑HT2A‑
reseptorin agonisteina, mikä saa aikaan niiden 
hallusinogeeniset vaikutukset, ja 5‑HT2A‑re‑
septorin  antagonisti ketanseriini estää LSD:n 
ja psilosybiinin vaikutukset koehenkilöihin 
(29,30).
Psykedeelitoleranssi kehittyy erittäin no‑
peasti, jo muutaman keskisuuren päivittäisen 
annoksen jälkeen. Tämä johtuu psykedeelien 
sitoutumisen aiheuttamasta 5‑HT2A‑reseptori‑
en ilmentymisen voimakkaasta vähenemisestä 
(3,4). Toleranssi häviää kuitenkin noin kolmen 
päivän käyttökatkon jälkeen. LSD:llä ja psilo‑
sybiinillä on ristitoleranssia toistensa kanssa, 




Psykedeelien vaikutuksista tiettyihin hermo‑
solupopulaatioihin ja välittäjäainejärjestelmiin 
ei ole täysin yksimielistä käsitystä. Psykedeelit 
näyttävät aktivoivan suoraan 5‑HT2A‑resepto‑
reita ilmentäviä hermosoluja, jotka puolestaan 
aktivoivat muun muassa estävien välineuronien 
alapopulaatioita (31). 
LSD on tiettävästi ainoa psykedeeli, jolla on 
tunnettuja suoria vaikutuksia dopamiinijärjes‑
telmään. LSD sitoutuu D1‑ ja D2‑reseptoreihin 
osittaisagonistina ja D4‑reseptoreihin täysago‑
nistina (1). Sitoutumisen kliininen merkitys on 
epätodennäköinen, koska sitoutumistaipumuk‑
sen ero serotoniinireseptoreihin on moninker‑
tainen (TAULUKKO) (32,33). Vaikutus dopamin‑
ergisiin hermosoluihin välittyy todennäköisesti 
suoran D2‑reseptorien aktivoinnin sekä ven‑
traalisen tegmentumin alueen dopaminergisten 
hermosolujen TA1‑reseptorien (trace amine‑
associated receptor 1) aktivaation kautta. 
Tämän lisäksi LSD vaikuttaa dopamiinin va‑
pautumiseen myös pääasiallisen vaikutuskoh‑
teensa, 5‑HT2A‑reseptorien kautta. Reseptorin 
aktivaatio estää dopaminergisia hermosoluja, 
jolloin dopamiinin vapautuminen vähenee. 
Rottatutkimuksessa pienet LSD‑annokset vä‑
hensivät 5‑HT‑hermosolujen aktiivisuutta ja 
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vasta suuremmat annokset saivat aikaan ven‑
traalisen tegmentumin alueen dopaminergisen 
aktiivisuuden vähenemistä, jota välittivät edellä 
mainittujen reseptorien lisäksi myös 5‑HT1A‑
reseptorit (34). 
Näiden tulosten pohjalta on epätodennä‑
köistä, että LSD:n vaikutukset välittyisivät do‑
pamiinijärjestelmän kautta. Psykedeeleillä ei 
yleensäkään näytä olevan suoraa vahvistavaa 
vaikutusta aivojen palkkiojärjestelmiin, varsin‑
kaan dopaminergisiin mekanismeihin, joiden 
aktivaatio liittyy olennaisesti riippuvuuden 
syntyyn (35).
Psykedeelit saavat aikaan myös voimakasta 
glutamaatin vapautumista, jolloin aivoihin syn‑
tyy hyperglutaminerginen tila. Metabotrooppis‑
ten mGlu2‑glutamaattireseptorien salpauksen on 
havaittu vähentävän psykedeelien ai heuttamia 
näköaistinmuutoksia. Psykedeelit eivät kui‑
tenkaan vaikuta suoraan mGlu2‑ tai mGlu3‑re‑
septorien agonisteina, vaan niiden vaikutusten 
oletetaan välittyvän 5‑HT2A‑reseptorien kanssa 
muodostuvan dimeerin välityksellä (1).
Psykedeelit säätelevät myös aivokuoren gam‑
ma‑aminovoihappo (GABA) ‑välineuroneita 
sitoutumalla niiden 5‑HT2A‑reseptoreihin (1). 
GABA‑solujen toiminnan lisääntymisellä on 
merkitystä erityisesti prefrontaaliaivokuorella, 
TAULUKKO. Psykedeelien ja valittujen huumausaineiden reseptoriprofiilien vertailua (32,33).
Vaikutuskohde Serotoniini LSD Psilosiini DMT MDMA Kokaiini
5-HT1A -reseptori ++++ ++++ + + − −
5-HT1B-reseptori ++++ ++++ + + − −
5-HT1D-reseptori ++++ n/a ++ ++ − −
5-HT1E-reseptori +++ ++ n/a + − −
5-HT2A-reseptori ++ ++++ + + − −
5-HT2B-reseptori +++ ++ +++ + + −
5-HT2C-reseptori ++++ +++ ++ + − −
5-HT3-reseptori + n/a − n/a − −
5-HT5A-reseptori + +++ ++ − − −
5-HT6-reseptori ++ +++ ++ + − −
5-HT7-reseptori +++ +++ +++ + − −
⍺1A/B-reseptori n/a n/a − n/a − −
⍺2A-reseptori n/a ++ − n/a − −
⍺2B-reseptori n/a n/a − n/a −
⍺2C-reseptori n/a n/a − n/a − −
𝛽1 -reseptori n/a + − n/a − −
𝛽2-reseptori n/a + n/a n/a − −
D1-reseptori n/a + − n/a − −
D2-reseptori n/a + − n/a − −
D3-reseptori n/a ++ − n/a − −
D4-reseptori n/a ++ − n/a − −
D5-reseptori n/a + − n/a − −
H1-reseptori n/a − + n/a − −
SERT + n/a − n/a + +
DAT − n/a n/a n/a − +
NET + n/a  n/a  n/a + +
Aineiden sitoutumisvoimakkuus reseptoreihin ja kuljettajaproteiineihin on kuvattu vaikutuskohdan  lääkeainepitoisuudes ta 
riippuvaisella affiniteettivakio Ki:lla (pienempi Ki-arvo, voimakkaampi sitoutuminen). Ki-arvot: ++++ = 1–5 nM, 
+++ = 5–10 nM, ++ = 10–100 nM, + = 100–1 000 nM, − = yli 1 000 nM, n/a = ei tutkittua tietoa
DAT = dopamiininkuljettajaproteiini, DMT = dimetyylitryptamiini, LSD = lysergihapon dietyyliamidi, MDMA = 3,4-metyleeni-
dioksimetamfetamiini, NET = noradrenaliininkuljettajaproteiini, SERT = serotoniininkuljettajaproteiini
KATSAUS
E. Hynninen ym.
jossa estävä GABAerginen transmissio vähen‑
tää hermosolujen aktiivisuutta tasapainottamal‑
la lisääntynyttä glutaminergista aktiivisuutta.
Vaikka psykedeelien molekulaarisista ja so‑
lutason mekanismeista tiedetään varsin paljon, 
on edelleen epäselvää, miten eri järjestelmien 
yhteistoiminta saa aikaan kokonaisvaikutuksen.
Voimistunut muovautuvuus
Psykedeelien mahdollisten, varsinkin pitkä‑
aikaisten, hoidollisten ominaisuuksien taus‑
tamekanismiksi on ehdotettu niiden kykyä 
voimistaa aivojen muovautuvuutta (KUVA 3) 














































KUVA 3. Psykedeelien oletettuja vaikutuksia etuaivokuoren hermoverkostossa ja synapsien muovautumisessa 
(37,38). Psykedeelit sitoutuvat aivokuoren pyramidisoluja aktivoiviin 5-HT2A-reseptoreihin ja lisäävät näin glu-
tamaatin vapautumista (A). Lisääntynyt glutamaattipitoisuus voi johtaa AMPA-reseptorien aktivaation kautta 
solunsisäisen aivoperäisen hermokasvutekijän (BDNF) vapautumiseen ja tämän vaikutuksia välittävän TrkB-re-
septorin signaloinnin lisääntymiseen (B). Nämä mekanismit puolestaan johtavat synaptisten toimintojen voi-
mistumiseen sekä hermojen välisten yhteyksien voimistumiseen. Psykedeelien tiedetään lisäävän myös estävien 
 GABAergisten solujen toimintaa paikallisesti, vaikka kokonaisuudessaan vaikutuksen oletetaan olevan aktivoiva. 
Toimintamekanismien tuntemus perustuu toistaiseksi alustaviin prekliinisiin tutkimuksiin, eikä kaikista yksityis-
kohdista vielä ole täyttä varmuutta.
AMPAR = alfa-amino-3-hydroksi-5-metyyli-isoksatsoli-4-propionihapporeseptori, BDNF = aivoperäinen hermo-
kasvutekijä, GABA = gamma-aminovoihappo, mTOR = sirolimuusin mekaaninen kohde, NMDAR = N-metyyli-D-
asparagiinihapporeseptori, VDCC = jänniteriippuvainen kalsiumkanava
Psykedeelien kliiniset mahdollisuudet ja biologiset mekanismit
tryptamiinin on prekliinisissä kokeissa havaittu 
lisäävän hermosolujen haarakkeiden kasvua ja 
tuojahaarakkeiden okasten määrää sekä voimis‑
tavan hermosolujen välisiä synaptisia yhteyksiä 
ketamiinin tavoin (39). 
Havaittujen muutosten oletetaan johtuvan 
5‑HT2A‑signaloinnin aikaansaamasta lisään‑
tyneestä glutamaatin vapautumisesta ja gluta‑
maatin alfa‑amino‑3‑hydroksi‑5‑metyyli‑iso‑
ksatsoli‑4‑propionihappo (AMPA) ‑reseptori‑
en toiminnan voimistumisesta. AMPA‑resep‑
torien toiminnan tehostuminen puolestaan 
johtaa useiden hermosolujen kasvuun ja raken‑
teellisiin muutoksiin liitettyjen solunsisäisten 
viestireittien muutoksiin, erityisesti aivoperäi‑
sen hermokasvutekijän (BDNF) ja sen TrkB‑
reseptorin sekä mTOR‑kinaasiproteiinin toi‑
minnan voimistumiseen (39). 
Muovautuvuuden mekaaniset yksityiskoh‑
dat sekä yleistettävyys vaativat kuitenkin huo‑
mattavasti lisätutkimusta. Sama pätee muo‑
vautuvuuden ja mahdollisten hoidollisten vai‑
kutusten väliseen yhteyteen, sillä voimistunut 
hermosolujen muovautuvuus itsessään ei to‑
dennäköisesti ole hyödyllinen eikä haitallinen 
ilmiö vaan lisää hoidonaikaisen ympäristön 
merkitystä (40).
Lopuksi
Mielenkiintoisista tuloksista ja laajasta media‑
huomiosta huolimatta lääketieteellinen psyke‑
deelitutkimus on edelleen alkuvaiheessa. Tä‑
hänastiset tulokset antavat viitteitä hoidollisista 
ominaisuuksista, mutta tutkimukset ovat olleet 
otannoiltaan pieniä ja asetelmiltaan usein avoi‑
mia ja kontrolloimattomia, minkä takia ne ovat 
toistaiseksi riittämättömiä kuvastamaan psyke‑
deelien todellista vaikuttavuutta ja turvallisuut‑
ta. Onkin mahdollista, että potilasmäärien suu‑
rentuessa tutkimuksissa havaittavat efektikoot 
pienenevät ja haittavaikutushavaintojen määrä 
lisääntyy. Myös aineiden vaikutusten taustalla 
oleva neurobiologisten mekanismien koko‑
naisuus on edelleen epäselvä ja vaatii lisätutki‑
musta.
Varauksista huolimatta havaitut hoidolli‑
set tulokset ovat kiinnostavia ja kannustavat 
syvällisempään tutkimukseen. Psykedeelien 
toimintamekanismien nykyistä parempi tun‑
teminen voi avata mielenkiintoisia mahdolli‑
suuksia esimerkiksi lääkekehitykselle. Vaikka 
psykedeeleistä ei koskaan tule kaikille sopivia 
ihmelääkkeitä, niiden tutkimus on tieteellisesti 
tärkeää ja voi avata uutta ymmärrystä vaikutus‑
mekanismeihin sekä parhaassa tapauksessa toi‑
mia välivaiheena uusien, parempien hoitojen 
kehittämiseen. ■
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Psychedelics: clinical possibilities and biological mechanisms
Psychedelics have attracted renewed interest in neuroscience and psychiatry during the last decade. Small clinical studies 
have shown that psychedelics have potential therapeutic effects in patients with disorders of depression, anxiety and 
addiction. Psychedelic drugs act as agonists of 5-HT2A receptors while the total effect is conveyed by functional changes 
in several neurotransmitter systems. On systems-level, they decrease the activity in central communication hubs of the 
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